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Uvod
Intraabdominalna hipertenzija (IAH) i abdominalni
kompartment sindrom (ACS) često su opisivani kod boles-
nika sa abdominalnom traumom, zapaljenskim procesima u
abdomenu ili posle urgentnih hirurških procedura u abdo-
menu 
1. Intraabdominalni pritisak (IAP) i njegov uticaj na
respiratornu funkciju, kao i na abdominalni sadržaj, bili su
predmet naučnih istraživanja tokom XIX veka. Tada je po-
stavljena hipoteza o recipročnoj vezi između intratorakal-
nog pritiska i IAP, dok je Bert merenjem pritisaka anestezi-
ranih životinja došao do zaključka da spuštanje dijafragme
vodi povećanju IAP, čime je potvrdio ranije postavljenu hi-
potezu 
2. Takođe, uočeno je progresivno smanjenje izluči-
vanja mokraće usled povećanja IAP 
3, dok su Bradley i
Bradley 
4 zaključili da usled povišenog IAP dolazi do sma-
njenja renalnog protoka plazma i glomerularne filtracije,
kao funkcije povišenog pritiska u bubrežnim venama. Na
životinjskim modelima ustanovljeno je ravnomerno opada-
nje volumena udahnutog vazduha sa respiratornim popuš-
tanjem i smrću usled povišenog IAP (između 27 i 46 cm
H2O), dok Emerson 
6 zaključuje da prekomeran IAP zna-
čajno smanjuje venski priliv srcu, rezultirajući kardiovas-
kularnim popuštanjem. Baggot 
7 je opisao kliničke efekte
zatvaranja prednjeg trbušnog zida pod tenzijom posle dehi-
scencije ili evisceracije i za primer naveo smrt deteta nakon
operacije kongenitalnog defekta abdominalnog zida. On je
upotrebio frazu „akutni tenzioni pneumoperitoneum“, ve-
rujući da zarobljavanje veće količine vazduha u abdomenu
tokom zatvaranja trbušnog zida dovodi do povećanja IAP i
preporučio je da zatvaranje abdomena pod tenzijom bude
napušteno. Upoznati sa velikom smrtnošću kod operisanih
bolesnika sa kongenitalnim defektima abdominalnog zida,
dečji hirurzi razvijaju tehniku sa etapnim rešavanjem ovog
problema, čija metodologija rezultira smanjenjem mortali-
teta kod ovakvih bolesnika. U osamdesetim, nekoliko auto-
ra objavljuje radove koji se odnose na organsku disfunkciju
usled povišenog IAP, sa kliničkim poboljšanjem stanja na-
kon abdominalne dekompresije, a Kron i sar. 
8 prvi upotre-
bljavaju naziv „abdominalni kompartment sindrom“.
Danas, IAP i ACS dobro su opisani i definisani entiteti
koji se javljaju kod internističkih i hirurških  bolesnika, sa ili
bez abdominalnih povreda i/ili operacija 
9. Potrebno je da se
dokaže značaj i primena vrednosti IAP u prognostičkim i te-
rapijskim vodičima, a naročito u lečenju akutnog pankreatiti-
sa (AP), gde on ima značajnu kliničku primenu.
Definicija intraabdominalnog pritiska,
intraabdominalne hipertenzije i abdominalnog
kompartment sindroma
Intraabdominalni pritisak je funkcija odnosa akumula-
cije tečnosti unutar abdominalne šupljine i  komplijanse ab-
domena. Kriva pritisak – volumen za abdominalnu šupljinu
nije pravolinijska 
10. Usled opadanja komplijanse abdomena,
dok se tečnost postepeno nakuplja u peritonealnoj duplji, kao
ishod ima brže povećanje i veću vrednost IAP-a.
Povišen IAP ili IAH Svetska asocijacija za ACS
(WSACS) definisala je kao produženo ili ponavljano patolo-
ško povišenje IAP iznad 12 mmHg 
11.
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novonastalom razvijenom organskom disfunkcijom 
12. On
podrazumeva, pored IAP iznad 12 mmHg, prisustvo i jed-
nog ili više od sledećih kliničkih znakova: oligurije, povi-
šenog plućnog pritiska, hipoksije, smanjenja srčanog out-
put-a, hipotenzije ili acidoze 
13. Opisana su tri različita tipa
ACS: primarni, sekundarni i rekurentni 
11, 12. Primarni ACS
uzrokovan je patološkim procesom u abdominopelvičnoj
regiji i obuhvata većinu bolesnika sa ACS. Sekundarni
ACS uzrokovan je patološkim stanjima koja ne vode pore-
klo iz ovog regiona, a najčešće je vezan za nadoknadu veli-
ke količine tečnosti kod opekotina ili u teškoj sepsi, kao i u
drugim stanjima koja zahtevaju veću supstituciju tečnosti i
elektrolita. Rekurentni ACS predstavlja stanje u kome do-
lazi do ponovnog ACS po izlečenju primarnog ili sekun-
darnog.
Normalne vrednosti IAP kreću se oko 6,5 mmHg, vari-
raju tokom respiratornog ciklusa, a rastu sa povećanjem in-
deksa telesne mase. Burch i sar. 
14 definisali su gradusni sis-
tem za IAH: stepen I (7,5–11 mmHg), stepen II (11–18
mmHg), stepen III (18–25 mmHg) i stepen IV (> 25 mmHg).
Kasnije, WSACS je modifikovala ovaj gradusni sistem sa
namerom da poveća njegovu kliničku senzitivnost na sledeći
način: stepen I: IAP 12–15 mmHg; stepen II: IAP 16–20
mmHg; stepen III: IAP 21–25 mmHg; i stepen IV: IAP > 25
mmHg
15.
Razvoj IAH može biti: hiperakutni (rast IAP u toku ne-
koliko sekundi ili minuta kao rezultat smejanja, kašlja, na-
glog napinjanja, kijanja, defekacije ili fizičke aktivnosti),
akutni (rast IAP u toku nekoliko časova kao rezultat traume,
intraabdominalnog krvarenja, a može dovesti do brzog raz-
voja ACS), subakutni (rast IAP u toku nekoliko dana; etiolo-
ški raznovrstan i najčešći kod bolesnika) 
16, 17 i hronični (rast
IAP tokom nekoliko meseci [trudnoća] ili godina [morbidna
gojaznost]; neki autori ga smatraju uzrokom preeklampsije; u
retkim slučajevima dovodi do ACS, ukoliko ne dođe do aku-
tizacije) 
18.
U ovom delu treba pomenuti i definisati abdominalni per-
fuzioni pritisak (APP). On se čini dobrim pokazateljem visce-
ralne perfuzije i vremena u kojem treba reagovati adekvatnim
terapijskim procedurama i/ili reanimacijom. On predstavlja ra-
zliku srednjeg arterijskog pritiska (MAP) i IAP, a pokazao se
kao najbolji samostalni parametar u proceni preživljavanja
bolesnika sa IAH i ACS. Ukoliko je manji od 50 mmHg, APP
predstavlja apsolutnu indikaciju za dekompresiju 
4, 9, 15.
Epidemiologija intraabdominalne hipertenzije i
abdominalnog kompartment sindroma
U dosadašnjoj literaturi nema puno podataka o inciden-
ciji i prevalenciji IAH i ACS. To je zbog neprepoznavanja
ovog entiteta i/ili nedovoljne evaluacije bolesnika pogođenih
ovim poremećajem, kao i velikog broj studija koje se uglav-
nom bave prikazom bolesnika. Tačna incidencija ACS još
nije verifikovana, ali je jasno da se povećava u pojedinim
populacionim grupama, kao što su bolesnici sa tupim ili pe-
netrantnim povredama abdomena, ratnim povredama abdo-
mena, rupturom abdominalne aneurizme aorte, retroperitone-
alnim krvarenjem, pneumoperitoneumom, malignitetima,
pankreatitisom, masivnim ascitom, transplantacijom jetre,
itd. 
19. U jednoj od najranijih prospektivnih studija sa  seri-
jom od 145 bolesnika koji su identifikovani kao rizična gru-
pa za nastanak ACS, objavljena je incidencija od 14% 
3. U
novijoj multicentričnoj studiji sa 265 uzastopnih bolesnika
primljenih u različitim jedinicama intenzivne nege, objavlje-
no je da je 32,1% ove populacije imalo IAH i 4,2% ACS 
20.
Po dosadašnjim objavljenim rezultatima, u SAD broj boles-
nika sa ACS primljenih u jedinice nege za traumu iznosi od
5% do 15%, a 1% u sveobuhvatnim prijemima usled trau-
me 
21. Morbiditet i mortalitet kod ACS pripisuje se njegovim
efektima na organske sisteme. Zbog toga, ACS ima visok
mortalitet i pored lečenja. Takođe, postojanje ACS kod bole-
snika obično je posledica teških povreda ili oboljenja, koje za
sobom nose visok mortalitet i morbiditet. U pojedinim stu-
dijama mortalitet obolelih od ACS iznosi i do 67% 
22, 23. Re-
kurentni ACS nosi još veći mortalitet 
15.
Etiologija intraabdominalne hipertenzije i
abdominalnog kompartment sindroma
Bilo koji poremećaj ili abnormalnost koja podiže priti-
sak unutar abdominalne šupljine može indukovati IAH. Slič-
no kompartment sindromu u ekstremitetima, do ACS dolazi
kada je IAP previsok. Ista ili slična stanja kod različitih bole-
snika ne moraju dovesti do ACS. Tri tipa ACS imaju razli-
čite, a ponekad preklapajuće uzroke (tabela 1) 
3, 21, 22.
Povišeni IAP teško je otkriti, jer njegovo merenje ne
predstavlja osnovno i rutinsko ispitivanje. Zbog toga, posto-
janje određenih faktora rizika zahteva opravdano i tačno me-
renje IAP kod takvih bolesnika (tabela 2) 
23, 24. U slučaju po-
Tabela 1
Uzroci intraabdominalne hipertenzije (IAH) i abdominalnog kompartment sindroma (ACS)
Primarni Sekundarni Rekurentni (prethodna i
dole navedena stanja)
Akutni pankreatitis
Penetrantna i tupa abdominalna trauma
Intraperitonealno krvarenje
Retroperitonealni hematom
Intestinalna opstrukcija, ileus
Neoplazme
Fraktura karličnog prstena
Ruptura abdominalne aneurizme aorte
Perforacija peptičnog ulkusa
Transplantacija jetre
Velika nadoknada volumena (u literaturi
značajno povećan rizik kod bolesnika
koji su primili 3L i više tečnosti)
Tupa trauma bez vidljive povrede
Postoperativno
Septična stanja
Peritonealna dijaliza
Morbidna gojaznost
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stojanja dva ili više faktora rizika od IAH/ACS, treba predu-
zeti osnovno merenje IAP. Ako se utvrdi postojanje IAP ve-
ćeg od 12 mmHg, treba ga serijski meriti sve do poboljšanja
stanja bolesnika
 23.
Patofiziologija abdominalnog kompartment
sindroma
Pored etioloških činilaca, gore navedenih, najčešći uz-
rok IAH je tupa abdominalna povreda sa intraabdominalnim
krvarenjem zbog spleničnog, hepatičnog i mezenterijalnog
oštećenja 
25, 26. Tamponada i hirurška pakovanja u abdomenu
radi kontrole krvarenja, takođe, mogu povećati pritisak u pe-
ritonealnom prostoru 
27. Na kraju, distenzija creva, kao pos-
ledica hipovolemičnog šoka i velika nadoknada volumena,
predstavlja važan uzrok IAH i posledičnog ACS kod trau-
matizovanih bolesnika.
U stanjima šoka, pod uticajem simpatičkog nervnog si-
stema dolazi do vazokonstrikcije u krvnim sudovima kože,
mišića, bubrega i gastrointestinalnog trakta, čime se krv us-
merava ka srcu i centralnom nervnom sistemu. Redistribucija
krvi iz gastrointestinalnog trakta uzrokuje ćelijsku hipoksiju
u ovom tkivu, pre svega u crevima. Posledice ove hipoksije
su oslobađanje citokina, stvaranje slobodnih kiseoničnih ra-
dikala i smanjenje ćelijske proizvodnje ATP. Sve ovo je od-
govorno za nastanak pozitivne povratne sprege, koja karakte-
riše patogenezu IAH i ACS 
28, 29. Kao odgovor na oštećenje
tkiva usled hipoksije nastaje oslobađanje proinflamatornih
citokina 
20. Oni dovode do vazodilatacije, povećavaju kapi-
larnu propustljivost, što vodi nastanku edema. Tokom ovoga,
kao i posle ćelijske reperfuzije, dolazi do stvaranja slobodnih
kiseoničnih radikala, koji dovode do oštećenja  ćelijskih
membrana, što uzrokuje dalje oslobađanje citokina koji dalje
stimulišu oslobađanje kiseoničnih radikala 
31. Sa druge stra-
ne, slaba isporuka kiseonika tkivima dovodi do smanjene
proizvodnje ATP, što pogađa Na⁺/K⁺ pumpu, čija aktivnost
je neophodna za intraćelijsku regulaciju elektrolita. Natrijum
ulazi u ćeliju i za sobom povlači vodu, sa posledičnim bub-
renjem ćelija, gubljenjem integriteta ćelijske membrane i da-
ljim produbljivanjem zapaljenskog procesa. Zapaljenje brzo
dovodi do edema, a povećanje edema u crevima, nadalje, uz-
rokuje podizanje IAP. Kako IAP raste, intestinalna perfuzija
slabi, a redosled događaja, ćelijska hipoksija, ćelijska smrt,
zapaljenje i edem nastavljaju se nesmanjenim intenzite-
tom 
29.
Neki autori 
1, 2 za razvoj IAH i ACS navode veći značaj
naknadne reperfuzije kod efekta ishemija/reperfuzija, nego
primarnog oštećenja i primarne ishemije 
32. Početni razvoj
edema creva i acidoze u mukozi creva pojačava nadoknada
tečnosti i elektrolita, recimo, u toku same operacije. Ova na-
doknada tečnosti još više podiže IAP, i dalje smanjujući inte-
stinalnu perfuziju, sa još većim oslobađanjem proinflamator-
nih medijatora i oštećenjem crevne barijere. Ovo omogućuje
translokaciju crevnih bakterija kroz zid creva u splanhničnu
cirkulaciju i sam peritonealni prostor. Povišen IAP i nastalo
zapaljenje dovode do oštećenja organa sa njihovim popušta-
njem, odnosno razvojem ACS.
Intestinalna ishemija igra važnu ulogu u hipotezi „dva
ataka“ za razvoj sindroma multiple organske disfunkcije
(MODS) 
26. Po ovoj teoriji, inicijalno traumatsko oštećenje
početni je događaj „prvog ataka“, koji dovodi do razvoja la-
kog sindroma sistemskog inflamatornog odgovora (SIRS).
Ovo stanje predstavlja normalnu, fiziološku reakciju organi-
zma za stres. Međutim, bilo kakav sledeći „drugi atak“ do-
vodi do pojačanog SIRS, koji je štetan i veoma brzo može
dovesti do MODS. U životinjskim modelima ACS, translo-
kacija crevnih bakterija u limfni sistem, kao posledica crevne
ishemije, može prouzrokovati oslobađanje proinflamatornih
citokina što može dovesti do „drugog ataka“ 
29.
Sistemske manifestacije povećanog
intraabdominalnog pritiska
Povećanjem vrednosti abdominalnog pritiska raste i ve-
rovatnoća od nepovoljnog događaja i popuštanja organa. Ge-
neralno, prihvaćeno je da IAP veći od 25 mmHg dovodi bo-
lesnike do većeg  rizika od nastanka sindroma multiplog or-
ganskog popuštanja (MOFS) i ACS. Takođe, verovatnoća od
nastanka MOFS je veća, a za preživljavanje manja kada je
APP u rasponu 50–70 mmHg 
32, 33. Povećan IAP dovodi do
Tabela 2
Faktori rizika od nastanka intraabdominalne hipertenzije (IAH)
i abdominalnog kompartment sindroma (ACS)
Smanjena komplijansa
abdominalnog zida
Povećana intralumi-
nalna zapremina
Povećanje abdominalne zapremine Povećana kapilarna
permeabilnost/nadoknada volumena
Akutna respiratorna insu-
ficijencija, naročito sa
povišenim intratorakal-
nim pritiskom
Abdominalne hirurške
procedure sa primarnim
fascijalnim zatvaranjem
Opsežna trauma/opekotine
Bolesnici koji dugo leže
u bolnici
Gastroparesis
Ileus
Pseudoopstrukcija
kolona
Hematoperitoneum/pneumoperitoneum
Ascites/insuficijencija jetre
Acidoza (pH < 7.2)
Hipotenzija
Hipotermija (temperatura < 33ºC)
Politransfuzija (> 10 jedinica krvi/24 sata)
Koagulopatija
Oligurija
Masivna nadoknada tečnosti
Sepsa
Opsežna trauma/opekotine
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disfunkcije respiratornog, kardiovaskularnog, urinarnog,
centralnog nervnog sistema, kao i do disfunkcije trbušnog
zida 
34.
Respiratorna disfunkcija
Povećan IAP dovodi do podizanja dijafragme sa reduk-
cijom statičke i dinamičke plućne komplijanse 
22. Totalni
plućni kapacitet, rezidualni volumen i funkcionalni rezidual-
ni kapacitet smanjeni su i dovode do poremećaja ventilacije-
perfuzije i do hipoventilacije. Pomoćna disajna muskulatura
pomaže u respiraciji, a često je neophodna mehanička venti-
lacija za regulisanje hipoksije i hiperkapnije. Ove promene
događaju se sa porastom IAP iznad 15 mmHg 
3, 14. Podiza-
njem dijafragme, povećava se i intratorakalni pritisak, dovo-
deći do povećanja pritiska u plućnim arterijama, samostalno,
a i kao posledica hipoksične plućne vazokonstrikcije. Pove-
ćani intratorakalni pritisak dovodi do direktne kompresije
plućnog parenhima i krvnih sudova pluća što, sa svoje strane,
smanjuje plućnu komplijansu i, takođe, remeti limfnu drena-
žu pluća. Sve ovo može imati za posledicu akutni respirator-
ni distres sindrom (ARDS), dok nagli porast IAP može dove-
sti do akutne respiratorne insuficijencije 
3, 22.
Kardiovaskularna disfunkcija
Kardiovaskularni sistem pogođen je smanjenjem venskog
priliva srcu, zbog kompresije donje šuplje vene i vene porte
visokim pritiskom u peritonealnom prostoru. Pored toga, sma-
njenje srčanog  output-a egzacerbirano je eventualnom hipo-
volemijom. Afterload je povećan zbog mehaničke kompresije
vaskularnih odeljaka i vazokonstrikcije arteriola 
20. Ove pro-
mene dovode do smanjenja ejekcione frakcije, sa kompenza-
tornim ubrzanjem srčanog rada, a zapažaju se kada je IAP 10
mmHg ili više. Povećane vrednosti intratorakalnog pritiska
dovode do kompresije srca i smanjenja enddijastolnog volu-
mena. Pokazano je da bolesnici sa hipovolemijom razvijaju
smanjenje srčanog output-a sa nižim vrednostima IAP, nego
normovolemični bolesnici. Nadoknada volumena, kod boles-
nika sa niskim i srednjim vrednostima IAP, dovodi do poveća-
nja venskog priliva srcu, što može da ima protektivni efekat 
16.
Značajnih hemodinamskih promena ima ukoliko je vrednost
IAP iznad 20 mmHg. Dolazi do značajnog porasta centralnog
venskog i plućnog arterijskog pritiska 
3.
Usled povećanja IAP, hemodinamika u donjim ekstre-
mitetima je, takođe, poremećena. Femoralni venski pritisak
povećava se, što dovodi do stvaranja perifernih edema i
predstavlja rizik od razvoja duboke venske tromboze 
16, 20.
Bubrežna disfunkcija
Povećavanje IAP udruženo je sa postepenim sniženjem
renalnog protoka plazme i glomerularne filtracije 
2. Opadanje
urinarnog output-a do oligurije i anurije je bubrežna manife-
stacija ACS, iako je krvni pritisak normalan 
29. Oligurija se
zapaža kada je IAP od 15–20 mmHg, a pritisak veći od 30
mmHg vodi ka anuriji 
22. Zabeleženo je da su pri IAP od 20
mmHg bubrežni protok plazme i glomerularna filtracija za
25% niži od vrednosti merenih pri IAP od 0 mmHg, a bubre-
žna vaskularna rezistencija je 15 puta veća od sistemske 
13.
Takođe, zabeležen je smanjen urinarni output za 65% kod
povređenih bolesnika sa IAP iznad 25 mmHg, a 100% kod
onih sa pritiskom iznad 35 mmHg 
11. Mehanizmi koji dovode
do ovih poremećaja različiti su. Aktivacija simpatičkog ner-
vnog sistema  usled primarnog oštećenja ima udela u sniže-
nju krvnog protoka kroz bubrege. Sam pritisak u abdomenu
snižava priliv krvi ka bubrezima, a povišava pritisak u bub-
režnim venama. Tako udruženi efekti progresivno snižavaju
bubrežni protok plazme i glomerularnu filtraciju, što dovodi
do povećanog lučenja renina, angiotenzina i aldosterona.
Ovo sve predstavlja začarani krug 
13. Kompresija uretera ne
bi trebalo da bude faktor koji značajno doprinosi bubrežnoj
disfunkciji, jer aplikacija stentova nije dovela do poboljšanja
u bubrežnoj funkciji kod bolesnika sa ACS 
22.
Gastrointestinalna i hepatična disfunkcija
Od svih organskih sistema, ovaj sistem je najosetljiviji na
porast IAP. Smanjenje u mezenteričnom protoku krvi događa
se kada  IAP iznosi svega 10 mmHg 
35. Dokazano je smanjenje
krvnog protoka u svim intraabdominalnim i retroperitonealnim
organima izuzev nadbubrežne žlezde, kao rezultat povećanog
IAP. Pri IAP od 40 mmHg, protok krvi kroz trunkus celijakus
snižen je za više od 43%, a kroz gornju mezenteričnu arteriju
za više od 69%. Metaboličke promene u crevima, kao što je
acidoza i smanjena intestinalna oksigenacija, prisutne su pri
IAP od 15 mmHg 
15. Oštećena crevna perfuzija, sa stvaranjem
edema u crevima i oštećenjem ćelijske mukozne barijere, ima
nesumnjivu ulogu u bakterijskoj translokaciji, što može dove-
sti do septičnih komplikacija udruženih sa organskim ošteće-
njima i organskim popuštanjem 
3. Dokazano je da IAH od 20
do 25 mmHg, u trajanju od 60 minuta, dovodi do povećanja
bakterijske translokacije 
9. Negativni efekti IAH nad hepatič-
nom arterijom, venom porte i mikrocirkulatornim poremeća-
jima u jetri opisani su pri IAP od 20 mmHg i više 
2. Do ovoga
dovodi kompresija same jetre, njenih krvnih sudova i vena pri
njihovom prolasku kroz dijafragmu. Povišeni pritisak u jetri-
nim venama ima za rezultat povećan protok krvi kroz sistem
vene azigos.
Disfunkcija centralnog nervnog sistema
Porast intrakranijalnog pritiska (ICP) sa povišenjem
IAP pokazan je na humanim i životinjskim modelima. Pret-
postavlja se da je ovaj poremećaj nezavisan od kardiopulmo-
nalne funkcije i da primarno zavisi od povećanja centralnog
venskog i pleuralnog pritiska. Potvrđeno je da povišenje in-
tratorakalnog pritiska snižava venski povratak krvi iz krani-
juma i smanjuje venski cerebralni protok krvi. Abdominalna
dekompresija dovodi do normalizacije ICP 
3, 15, 22.
Disfunkcija trbušnog zida
Visceralni edem, hirurške procedure sa primarnim zatva-
ranjem abdomena i slobodna tečnost u abdomenu doprinose
distenziji abdomena i smanjuju komplijansu trbušnog zida.
Povećan pritisak u abdomenu smanjuje dotok krvi trbušnom
zidu. Edem prednjeg trbušnog zida usled ovoga, kao i nadok-
nade tečnosti zbog šoknog stanja, takođe, dovode do smanje-
nja komplijanse abdomena. U jednoj studiji objavljeno je sma-
njenje krvnog protoka kroz pravi trbušni mišić za 58% pri IAP
od 10 mmHg, što može da objasni sporije zarastanje ožiljka odStrana 678 VOJNOSANITETSKI PREGLED Volumen 67, Broj 8
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laparotomije, visoki stepen fascijalne dehiscencije i predispo-
ziciju za razvoj nekrotizirajućeg fascitisa kod bolesnika sa
ACS čiji je abdomen zatvoren pod tenzijom 
3, 15, 22, 32.
Dijagnoza intraabdominalne hipertenzije i
abdominalnog kompartment sindroma
Abdominalni kompartment sindrom postoji ukoliko je
IAH udružena sa organskom disfunkcijom, koja je reverzi-
bilna na abdominalnu dekompresiju. Neki autori smatraju da
je respiratorna disfunkcija jedna od najranijih manifestacija
ACS 
3. Prisutna je progresivna hipoksija i hiperkapnija, a na
radiografiji pluća može se videti podizanje hemidijafragmi sa
smanjenjem volumena pluća. Hemodinamski pokazatelji
obuhvataju tahikardiju, hipotenziju, normalan ili povišen
centralni venski pritisak, smanjen srčani output i povećanu
sistemsku i plućnu vaskularnu rezistenciju. Mogu se naći
otoci potkolenica, a nekada su prisutni znakovi duboke ven-
ske tromboze 
3, 22. Renalna disfunkcija manifestuje se oligu-
rijom i anurijom, što se ispoljava azotemijom. Nekada, na
početku razvoja ACS, rani i jedini znak može biti oligurija 
13.
Splanhnična ishemija pogađa ne samo metabolizam jetre, već
omogućava translokaciju endotoksina i bakterija kroz ishe-
mičnu mukoznu crevnu barijeru, što dovodi do aktivacije i/ili
reaktivacije imunskog sistema, sa razvojem SIRS i septičnog
sindroma sa njihovim kliničkim karakteristikama 
36, 37.
Klinička potvrda IAH i ACS zahteva merenje IAP. Ov-
de treba napomenuti da klinički jasna IAH može biti prisutna
bez očigledne abdominalne distenzije 
22. Merenje IAP može
se obaviti direktnim (intraperitonealni kateter spojen na
transdjuser ili manometar, sličan instrumentu za laparosko-
piju) i indirektnim metodama (preko mokraćne bešike, rek-
talno, uterusno, preko donje vene kave, želuca), koje su jed-
nostavnije i brže 
38. Bez obzira na to koji se metod koristi,
merenje IAP trebalo bi obaviti na kraju ekspirijuma, u leže-
ćem položaju, kada je osigurana potpuna relaksacija mišića
trbušnog zida, sa izbaždarenim i nulovanim transdjuserom na
srednjoj aksilarnoj liniji 
22. Merenje IAP kroz mokraćnu be-
šiku danas je u širokoj upotrebi, a prvi su ovu metodu opisali
Kron i sar. 
8, 22. Postupak obuhvata punjenje prazne, drenira-
ne mokraćne bešike sa 50–100 mL fiziološkog rastvora i
klemovanje katetera odmah distalno od dela za aspiraciju.
Ubacuje se 16-to kalibarska igla u deo za aspiraciju, koja se
vezuje za pretvarački sistem koji meri pritisak u bešici (slika
1). Metod se pokazao kao lak, brz i jeftin za izvođenje.
Sl. 1 – Merenje intraabdominalnog pritiska kroz mokraćnu
bešiku
Alternativni način za merenje IAP kroz mokraćnu beši-
ku je da se umesto spajanja Foley-vog katetera za transdjuser
pritiska posle klemovanja katetera i instilacije sterilnog izo-
toničkog fiziološkog rastvora, cev katetera jednostavno ver-
tikalno podigne iznad pubične simfize pod uglom od 90º u
odnosu na karlicu bolesnika. Tada se kateter otklemuje, a
razdaljina između nulte tačke pubične simfize i gornja grani-
ca stuba tečnosti u kateterskoj cevi zabeleže se (1,36 cm
H2O = 1 mmHg) 
29. Neke studije pokazale su da pritisak u
mokraćnoj bešici ne pokazuje aktuelnu vrednost IAP, te se
predlažu dalja istraživanja koja će omogućiti pronalaženje
boljeg načina za tačno merenje IAP 
39. U slučaju da ne pos-
toji mogućnost plasiranja katetera u mokraćnoj bešici, usled
njene traume, pelvičnog hematoma itd, IAP se može meriti
ezofagealnim balon kateterom plasiranim u želudac, i spoje-
nim za manometar ili za transdjuser sa meračem pritiska 
22.
Lečenje intraabdominalne hipertenzije i
abdominalnog kompartment sindroma
Razvoj ACS  je stanje sa visokim mortalitetom, a udru-
ženo je sa razvojem SIRS i MOFS 
12. Osnovni principi leče-
nja ACS su prevencija, rano prepoznavanje i pravovremeno
reagovanje adekvatnim procedurama, kako konzervativnim,
tako i invazivnim, u smislu dekompresivne laparotomije ili
perkutane drenaže.
Najraniji i potencijalno najefektniji način za sprečava-
nje ovog poremećaja je prepoznavanje bolesnika sa rizikom
i sprovođenje ranih intervencija namenjenih da minimali-
zuju šansu za razvoj IAH. Primarno, o ovim postupcima
odlučuje se tokom laparotomije. Oni obuhvataju odlučiva-
nje o mogućem prekidu operacije zbog postojanja velikih
neoperabilnih poremećaja kod bolesnika (hipotermija, aci-
doza, koagulopatija), kao i metode zatvaranja abdomena 
3.
Bolesnici podvrgnuti laparotomiji zbog teške abdominalne
traume imaju visok rizik od razvoja IAH/ACS posle opera-
tivnog zahvata 
40. Ozbiljan rizik predstavlja pokušaj da se
ovako teški bolesnici hirurški zbrinu u jednom aktu, jer taj
pokušaj može dovesti do smrtonosne trijade: hipotermije,
acidoze i koagulopatije. Umesto toga, nekontrolisano krva-
renje zaustavlja se privremenom tamponadom, devitalizo-
vano tkivo se resecira, a oštećena creva se odstranjuju. Bo-
lesnici se smeštaju u jedinicu intenzivne nege, gde je potre-
bna odgovarajuća terapija i optimalna nadoknada tečnosti i
elektrolita, a definitivne hirurške procedure se odlažu  do
poboljšanja opšteg stanja. Ovaj postupak se sprovodi kod
10%  teško povređenih bolesnika podvrgnutih laparotomi-
ji 
20. Krvarenje u retroperitoneumu, edem creva i velika na-
doknada tečnosti i elektrolita čini ove bolesnike visokorizi-
čnim za razvoj IAH/ACS, ukoliko se kod njih obavi defini-
tivno zatvaranje abdomena. Ovde se nailazi na problem kod
bolesnika koji aktivno krvare, gde postoji potreba postiza-
nja pritiska radi tamponade, a da se izbegne povećanje
IAP 
14. Postoje mnogobrojne metode koje obezbeđuju priv-
remeno netenziono abdominalno zatvaranje, odnosno po-
krivanje sadržaja abdomena.  Široko zastupljena metoda je
tzv. „Bogota kesa“ za pokrivanje abdomena koju je prvi put
primenio Londoni u Bogoti 
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nitourinarna kesa prišivena je preko otvorene rane abdome-
na i stvara relativno nepropustan transparentni pokrivač.
Pored ovoga, privremeno netenziono zatvaranje pred-
njeg trbušnog zida izvodi se upotrebom sintetičkih materijala
– apsorptivnih i neapsorptivnih mrežica, plastičnom folijom,
„zipper“ sistemima, kao što je Ethizip (slika 2) i povidon-
jodom-impregniranim plastičnim adhezivnim pokriva-
čem 
12, 14, 33, 40.
Sl. 2 – Privremeno netenziono zatvaranje prednjeg trbušnog
zida upotrebom sintetičkog materijala (Ethizip)
(materijal iz Klinike za abdominalnu i endokrinu hirurgiju
VMA)
Poslednjih godina, vakuum hirurško pakovanje postaje
popularno kao metoda netenzionog zatvaranja abdomena 
20.
Neophodno je pažljivo praćenje vitalnih parametara bolesni-
ka, kardiovaskulatorna, respiratorna i biohemijska obrada,
određivanje laktata, baznog deficita i merenje pH želudačne
sluzokože, uz optimalnu nadoknadu tečnosti i elektrolita 
3.
Preterana i prolongirana nadoknada tečnosti može uzrokovati
povećanje crevnog edema, distenziju creva i ascit, dovodeći
do začaranog kruga sa povećanjem IAP i razvojem ACS 
42.
Pritisak u mokraćnoj bešici koji reflektuje IAP, potrebno je
kontinuirano meriti, svaka dva sata kod rizičnih bolesnika 
43.
Jednostavne metode koje mogu dovesti do sniženja IAP
moraju se, takođe, uzeti u obzir. To su nazogastrična dekom-
presija i rešavanje eventualne opstipacije 
13. Ukoliko sedacija
bolesnika ne da dobre rezultate, može se pokušati sa neuro-
muskularnom blokadom, koja može za rezultat imati relaksa-
ciju mišića trbušnog zida i poboljšanje perfuzije organa 
41.
Primena laksativa, prokinetika i diuretika može da bude kori-
sna 
20. Neki autori objavljuju sniženje IAP kod bolesnika sa
teškim oblikom akutnog pankreatitisa posle kontinuirane ve-
novenske hemofiltracije. Ti bolesnici ne razvijaju organsku
disfunkciju 
11. Minimalno invazivne procedure, kao što su
laparoskopska dekompresija ili perkutana drenaža kolekcija
tečnosti, krvi, vazduha, gnoja, radiološki vođena, takođe su u
primeni 
14, 20.
Perzistentno povećan IAP, refraktaran na preduzete me-
re, sa evidentnom organskom disfunkcijom, opravdava hirur-
šku abdominalnu dekompresiju 
24 ili perkutanu drenažu pod
rendgenom. Ne postoji jasan konsenzus o vrednosti IAP za
koju bi trebalo izvršiti hiruršku dekompresiju. Ova procedura
mora biti izvedena na vreme, pre nego što se razviju ishemi-
čna visceralna i organska oštećenja. Neki autori smatraju da
hiruršku dekompresiju zahtevaju bolesnici čiji je IAP iznad
25 mmHg, dok oni sa pritiskom višim od 35 mmHg pored hi-
rurške dekompresije zahtevaju i reeksploraciju 
12. Drugi au-
tori smatraju pritisak viši od 30 mmHg indikacijom za oba-
veznu hiruršku dekompresiju. Zavisno od etiologije ACS,
primarno zatvaranje abdomena ne bi trebalo primeniti i ab-
domen bi trebalo ostaviti otvorenim, primenjujući neku go-
renavedenu netenzionu metodu zatvaranja trbušnog zi-
da 
12, 14, 20, 33, 40. Bolesnici koji su podvrgnuti dekompresivnoj
laparotomiji, po definiciji su pod rizikom od rekurentnog
ACS i kod takvih trebalo bi imati u vidu izvođenje reeksplo-
racije i etapno zatvaranje abdomena 
3.
Hirurška dekompresija abdomena obično dovodi do po-
većanja plućne komplijanse, sa brzom normalizacijom hipo-
ksije i hiperkapnije. Brzo dolazi do diureze i često se razvija
poliurija. Takođe, dolazi do poboljšanja srčanih indeksa i op-
šteg stanja bolesnika. Rana hirurška dekompresija dovodi do
poboljšanja organskih disfunkcija kod 80% bolesnika, ali,
uprkos ovome, u nekim studijama srednje preživljavanje iz-
nosi samo 53% 
13. U slučaju razvoja rekurentnog ACS kod
bolesnika sa otvorenim abdomenom, po nekim podacima iz
literature, ovaj oblik ACS udružen je sa mortalitetom od
100% 
12.
Međutim, zavisno od težine i trajanja ACS, dekompre-
sija može biti udružena sa brojnim neželjenim efektima. Pad
sistemske vaskularne rezistencije može dovesti do razvoja
nagle duboke  hipotenzije sa srčanim zastojem 
28. Naglo po-
većanje plućne komplijanse sa porastom minutnog volumena
može dovesti do respiratorne alkaloze 
3. Nakon učinjene de-
kompresije može doći do značajnog prelaska anaerobnih
produkata iz ishemičnih područja u sistemsku cirkulaciju što,
sa svoje strane, može dovesti do pojave srčanih aritmija, sr-
čanog zastoja i metaboličke acidoze 
3, 20, 28. Ovaj reperfuzijski
sindrom može se sprečiti davanjem rastvora manitola i bi-
karbonata bolesnicima nakon dekompresivne laparotomije.
Zaključak
Abdominalni kompartment sindrom je stanje udruženo
sa visokim morbiditetom i mortalitetom. Identifikacija i
brižljivo praćenje bolesnika sa rizikom, uključujuči i mere-
nje IAP treba da bude rutina, kako bi se izbegle neželjene
posledice ovoga stanja. Pošto ne postoje detaljni protokoli
koji govore o tačnim vrednostima IAP pri kojima treba
pravovremeno reagovati adekvatnom terapijom i terapij-
skim procedurama, neophodno je svakog bolesnika sa ovim
stanjem individualno posmatrati i uključiti u naučnoistraži-
vačke studije. Shodno utvrđenim vrednostima i znacima za
ACS, formiranje protokola za lečenje AP i njegova primena
omogućiće poboljšanje u smanjivanju morbiditeta i morta-
liteta kod AP.Strana 680 VOJNOSANITETSKI PREGLED Volumen 67, Broj 8
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